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Резюме
На основе собственного опыта, обзора специаль-
ной литературы, дополненного поиском в базе данных 
„PubMed” (было проанализировано 20 статей) был 
выработан алгоритм последовательной диагностики 
объёмных образований средостения с помощью ви-
зуализирующих методов исследования. После началь-
ной оценки, осуществляемой на основе результатов 
комплексного рентгенологического исследования, в 
неясных случаях рекомендуется выполнение компью-
терной или магнитно-резонансной томографии и, при 
необходимости, специальных методов исследования в 
зависимости от структуры обнаруженного объёмного 
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Introducere. Patologia cardiovasculară reprezin-
tă cauza principală a decesului pacienţilor dializaţi 
[1]. Studiile recente au demonstrat că riscul cardio-
vascular este sporit, inclusiv la pacienţii cu stadiile 
iniţiale ale bolii cronice de rinichi [2]. Numărul mare 
al factorilor patogeni, care amplifi că direct sau in-
direct riscul cardiovascular, complică aprecierea lui 
corectă la pacienţii renali [3]. În acest context, este 
importantă evidenţierea celor mai importanţi factori 
de risc, precum şi precizarea posibilităţilor de deter-
minare a lor prin intermediul diferitelor investigaţii 
de laborator.
Material şi metode. Revista literaturii c specia-
litate a fost completată cu căutarea în baza de date 
medicale “PubMed” cu ajutorul formulei (“chronic 
kidney disease” OR “chronic kidney failure” OR 
“chronic renal failure” OR uremia OR “chronic renal 
insuffi ciency”) AND “cardiovascular risk”. Au fost 
evidenţiate 20 de articole cu rezumate, care au avut 
termenii sus-menţionaţi în titlu.  
Rezultate şi discuţii. Insufi cienţa renală cronică, 
chiar formele uşoară sau moderată, reprezintă un fac-
tor de risc independent în dezvoltarea complicaţiilor 
cardiovasculare [4]. Trialurile „National Health Nu-
trition Examination Survey” şi „Atherosclerosis Risk 
in Communities”, care în total au cuprins circa 21.000 
de persoane, au furnizat următoarele rezultate: riscul 
cardiovascular la persoanele cu FG ≤ 60 ml/min. în 
comparaţie cu grupul pacienţilor renali cu FG > 90 
ml/min. este mărit cu 68%, iar mortalitatea generală 
– cu 51%; reducerea FG cu 10 ml/min. este asociată 
cu o sporire a riscului cardiovascular cu 5%, iar creş-
terea creatininemiei serice cu 0,1 mg/dL – cu majora-
rea riscului cardiovascular cu 4% (ambele studii sunt 
de clasa A) [5]. Studiul „Hypertension Detection and 
Follow-up Programm”, precum şi studiul „HOT” au 
demonstrat că riscul cardiac şi severitatea IRC cresc 
paralel: de exemplu, riscul morţii timp de 5 ani la pa-
cienţii cu creatininemia peste 1,4 mg/dL din quartilul 
superior a fost de 5 ori mai mare în comparaţie cu cei 
din quartilul inferior [6].
Uremia, consecinţa metabolică principală a in-
sufi cienţei renale cronice, produce numai o parte din 
manifestări şi contribuie la unele complicaţii ale aces-
tei patologii grave. În acelaşi timp, la etapa actuală a 
dezvoltării medicinei, majoritatea pacienţilor uremici 
benefi ciază de diferite metode de substituţie a funcţiei 
renale, care compensează parţial intoxicaţia uremică. 
Însă, datorită varietăţii funcţiilor renale, simultan cu 
uremia progresează modifi cările metabolice practic 
în toate organele şi sistemele [1]. În acest context, 
homocisteina şi acidul uric reprezintă unii din me-
taboliţii cu rol patologic evident. Nivelul lor crescut 
refl ectă nu numai sporirea riscului cardiovascular, dar 
şi persistenţa unor modifi cări metabolice, care pot fi  
cu succes compensate cu ajutorul tratamentului co-
respunzător [2, 3].
Hipertensiunea arterială (HTA) reprezintă un 
factor de risc cardiovascular recunoscut unanim în 
populaţia generală [7]. Acţiunea dăunătoare a HTA 
este realizată printr-un şir de mecanisme hormona-
le şi hemodinamice: retenţia de sodiu, expansiunea 
volemică, hiperactivarea sistemului simpatic, siste-
mului renină-angiotensină-aldosteron, acumularea 
altor substanţe vasopresoare pe fond de micşorare a 
nivelului celor vasodilatatorii [8]. IRC este asociată 
cu HTA la un număr de 20-90% din cazuri, în funcţie 
de gradul IRC şi de caracterul patologiei renale. În 
patogeneza HTA la pacienţii renali participă disfunc-
ţia mai multor sisteme de reglare: renină-angiotensi-
nă-aldosteron, sistemul nervos simpatic, endotelina, 
vasopresina, parathormonul, calciul şi depresia siste-
mului kininic, micşorarea sintezei prostaglandinelor 
vasodilatatorii, peptidei natriuretice [9]. 
HTA se asociază diferiţilor factori de risc cardi-
ovascular, ca ateroscleroza accelerată, hipertrofi a şi 
fi broza ventriculului stâng, coexistenţa cu hiperacti-
vitatea simpatică ce condiţionează asocierea aritmi-
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ilor. În acest lot de pacienţi mai frecvent se dezvoltă 
insufi cienţa cardiacă congestivă. HTA renală, de ase-
menea, agravează evoluţia HTA esenţiale coexisten-
te. În afara rolului primordial în dezvoltarea şi pro-
gresarea bolii coronariene, HTA renală accelerează 
progresia IRC la pacienţii cu patologie renală cronică 
[10]. Nivelul sporit de aldosteron şi de endotelină 
contribuie atât la dezvoltarea şi caracterul refractar al 
hipertensiunii arteriale (hipervolemie, vasoconstricţie 
periferică), cât şi la avansarea afectării microvascu-
lare generalizate, cu potenţarea fi brozei interstiţiale 
şi reducerea consecutivă a funcţiei tuturor organelor 
parenchimatoase [2].
Obezitatea este un factor independent de risc car-
diovascular datorită asocierii cu HTA, dislipidemiile 
şi ateroscleroza [11]. Consecinţele ei metabolice in-
clud majorarea nivelului de colesterol total, LDL-
colesterol, trigliceride şi reducerea concentraţiei de 
HDL-colesterol. Luând în consideraţie o tendinţă 
clară spre caşexie la pacienţii uremici, determinarea 
acestor indici de risc cardiovascular rămâne valabi-
lă şi pentru subiecţii cu masa corporală normală. Ni-
velul sporit de leptină indică o dereglare profundă a 
proceselor de metabolism lipidic în organism şi fun-
damentează necesitatea tratamentului corespunzător 
de durată (de obicei, cu statine) [1]. 
Proteinuria reprezintă un factor independent 
de risc în progresarea IRC şi un factor independent 
de risc cardiovascular [12]. Terapia antiproteinurică 
veridic încetineşte progresarea patologiei renale în 
cadrul diferitelor glomerulopatii, inclusiv în glome-
rulonefrite rapid progresive şi nefropatie diabetică. 
Proteinuria în experiment se corelează cu creatini-
na plasmatică, masa restantă renală, gradul afectării 
tubulointerstiţiale, TA sistolică şi este în raport de 
corelaţie inversă cu hemoglobina în condiţii de IRC 
secundară nefrectomiei incomplete la şobolani [13]. 
Astfel, determinarea unimomentană sau nictimirală 
a proteinuriei evident contribuie la evaluarea riscului 
cardiovascular la pacienţii uremici.  
Anemia este un factor de risc independent în dez-
voltarea complicaţiilor cardiovasculare la pacienţii 
uremici. Această opinie este susţinută de reducerea 
modifi cărilor patologice la bolnavii, care benefi ciază 
de tratament cu eritropoietină [14]. De asemenea, la 
pacienţii uremici se pot dezvolta anemiile secundare 
absorbţiei defi citare a diferitelor substanţe necesare 
pentru eritropoieza normală (cianocobalamina, acidul 
folic, fi erul). Caracterul carenţial al acestor patologii 
permite compensarea lor prin administrarea medi-
camentelor respective. În acest context, este evident 
că evaluarea nivelului de hemoglobină reprezintă o 
parte componentă a aprecierii riscului cardiovascular 
individual la orice pacient renal [2].
Tulburările metabolismului fosfocalcic, de ase-
menea, intră în numărul factorilor de risc nonconven-
ţionali. Riscul cardiovascular sporit este asociat cu 
creşterea nivelului de parathormon, produsul fosfo-
calcic sporit, hiperfosfatemia [15]. Acţiunea acestui 
grup de factori patogeni se manifestă, probabil, prin 
potenţarea hipertrofi ei ventriculului stâng şi a dis-
funcţiei lui diastolice, prin accelerarea fi brozei mio-
cardului; prin rolul permisiv pentru HTA [15], prin 
creşterea rigidităţii peretelui vascular şi, respectiv, a 
rezistenţei vasculare periferice, cu dezvoltarea calci-
nozei arteriale şi miocardice în evoluţia de durată a 
IRC terminale. În practica medicală curentă nivelul 
plasmatic al parathormonului este acceptat ca un in-
dice sintetic pentru evaluarea severităţii dereglărilor 
patologice ale metabolismului fosfocalcic la pacienţii 
renali [2]. 
Infl amaţia sistemică, produsă de uremie, este un 
factor suplimentar de risc cardiovascular [1]. Înţele-
gerea actuală a aterosclerozei ca o stare cronică infl a-
matorie contribuie la explicaţia efectelor negative ale 
procesului infl amator. Studiile recente au demonstrat 
relaţii strânse între infl amaţia cronică şi dezvoltarea 
aterosclerozei şi insufi cienţei cardiace congestive. 
Citochinele proinfl amatorii condiţionează dezvol-
tarea malnutriţiei proteocalorice. Importanţa aces-
tui sindrom este subliniată de existenţa în literatura 
specializată a sindromului de „malnutriţie-infl ama-
ţie-ateroscleroză”, demonstrând astfel manifestările 
principale ale infl amaţiei cronice la pacienţii renali 
[16]. Tratamentul cu inhibitorii enzimei de conversie 
micşorează procesul infl amator generalizat, cu atenu-
area modifi cărilor patologice funcţionale şi organice 
din sistemul cardiovascular, sugerând astfel rolul im-
portant al sistemului RAA. Nivelul crescut de protei-
na C-reactivă cu specifi citate înaltă şi de fi brinogen 
refl ectă severitatea modifi cărilor proinfl amatorii din 
organism, oferind astfel o posibilitate reală de eva-
luare a infl uenţei lor asupra riscului cardiovascular 
individual [1-3].
Datorită particularităţilor mediului intern al orga-
nismului, precum şi secundar disautonomiei, la paci-
enţii uremici este dereglată percepţia durerii. Astfel, ei 
deseori au accese de angor pectoral atipic. Episoadele 
de sindrom coronarian acut se manifestă de multe ori 
prin înrăutăţirea stării generale, apariţia sau agrava-
rea dispneei, durere abdominală, dereglarea funcţiilor 
sistemului nervos central [2]. ECG este capabilă să 
identifi ce timpuriu manifestările sindromului coro-
narian acut numai la ½-2/3 din pacienţi. În cazul ate-
rosclerozei generalizate pot fi  afectate şi alte arii vas-
culare decât cea cardiacă (de ex., renală, abdominală, 
cerebrală, a extremităţilor) [3]. Evaluarea eventuale-
lor complicaţii aterosclerotice în aceste bazine vas-
319Ştiinţe  Medicale
culare este imposibilă în practica medicală modernă 
fără anumite probe de laborator. Creşterea activităţii 
hidroxibutiratdehidrogenazei, creatinfosfokinazei, 
mieloperoxidazei în ser, apariţia şi majorarea nivelu-
lui de troponină I refl ectă o leziune acută a miocar-
dului [2].  În acelaşi timp, majorarea concentraţiei de 
fosfolipide,a colesterinei libere şi acizilor graşi liberi 
caracterizează avansarea procesului aterosclerotic, cu 
dezvoltarea complicaţiilor locale, indiferent de locali-
zarea plăcii aterosclerotice instabile [1, 2].
Concluzii. Evaluarea riscului cardiovascular la 
pacienţii renali presupune implementarea mai multor 
tehnici de diagnosticare. Parametrii şi indicii clinico-
biologici cei mai importanţi sunt: aprecierea severi-
tăţii afectării funcţiei renale, acumulării metaboliţilor 
fi nali, anemiei, proteinuriei, hipertensiunii arteriale 
(inclusiv factorii ei de risc); determinarea prezenţei 
şi severităţii infl amaţiei cronice, dereglărilor metabo-
lismului lipidic şi fosfocalcic. Diagnosticarea corectă 
a complicaţiilor procesului aterosclerotic uneori so-
licită implementarea unui spectru larg de metode de 
diagnosticare de laborator. 
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Rezumat
Evaluarea riscului cardiovascular la pacienţii renali 
reprezintă o problemă importantă a nefrologiei moderne, 
secundar unei rate sporite de mortalitate cardiovasculară în 
această grupă de pacienţi. În acest studiu noi am identifi cat 
grupele majore ale factorilor de risc (severitatea insufi ci-
enţei renale, anemia, proteinuria, hipertensiunea arterială, 
infl amaţia cronică, dereglările metabolismului fosfocalcic 
şi lipidic), precum şi testele de laborator corespunzătoare, 
care pot fi  utilizate în aprecierea lor. 
Summary
Evaluation of the cardiovascular risk in renal patients 
is an important issue of modern nephrology due to the 
signifi cantly higher cardiovascular death rate in uremic 
population. In this article we have identifi ed major groups 
of risk factors (renal failure severity, anemia, proteinuria, 
arterial hypertension, chronic infl ammation, phoshorus-
calcium and lipid metabolism disturbancies) as well as the 
corresponding laboratory tests, that could be used for their 
identifi cation.
Резюме
Оценка сердечно-сосудистого риска у пациентов с 
патологией почек представляет собой важную пробле-
му современной нефрологии из-за значительно более 
высокой, чем в общей популяции, сердечно-сосудистой 
смертности в данной группе пациентов. В этой статье 
мы идентифицировали наиболее важные группы фак-
торов риска (тяжесть почечной недостатточности, ане-
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мия, протеинурия, артериальная гипертензия, хрони-
ческое воспаление, нарушения фосфорно-кальциевого 
и жирового обмена), также как и соответствующие 




A HIPERTENSIUNII PULMONARE 
ARTERIALE
_______________________________________
Irina Cepoida, asistentă universitară
USMF „Nicolae Testemiţanu”
Introducere. Hipertensiunea pulmonară arterială 
(HPA) reprezintă o stare patologică, care se caracte-
rizează prin creşterea presiunii în patul vascular pul-
monar arterial peste valorile normale (25 mm Hg în 
sistolă în repaus / 30 mm Hg la efort / 12 mm Hg în 
diastolă = wedge cappilary pressure / rezistenţa vas-
culară > 3 Wood’s Un) [1]. HPA se clasifi că în HPA 
primară (idiopatică, familială), HPA secundară (afec-
ţiunile pulmonare: difuze tip BPCO şi astmul bronşic; 
afecţiunile de focar; diverse), HPA secundară embo-
liilor şi trombozelor şi HPA secundară insufi cienţei 
cardiace a cordului stâng („Clasifi carea de la Evian”, 
1998, confi rmată în Veneţia, 2003) [2]. Incidenţa 
HPA în BPCO este de 30%, iar prevalenţa ultimei 
constituie până la 1-3% la femei şi până la 4-6% la 
bărbaţi. Incidenţa HPA la pacienţii cu boli de sistem 
este 10-15%, iar prevalenţa ultimelor – circa 1% din 
populaţie.
Material şi metode. Revista literaturii de speci-
alitate s-a bazat pe ghidurile internaţionale şi reco-
mandările consensuale accesibile în domeniu. De 
asemenea, am cercetat baza medicală de date „Pub-
Med”, utilizând formula de căutare: „pulmonary ar-
terial hypertension” AND (imaging OR „X ray” OR 
radiography OR scintigraphy OR digraphy OR echo-
cardiography OR ultrasound) cu restricţii „Abstract 
included”, „Title”. Au fost găsite 132 de articole re-
levante.
Rezultate şi discuţii. Prezentarea clinică a hiper-
tensiunii include mai frecvente fenomene ca dispnee, 
slăbiciune generală, fatigabilitate sporită, durere to-
racică, sincope (mai ales la efort fi zic) şi mai rar – 
sindromul Ortner (răguşeala compresivă), sindromul 
Raynaud, hemoptiziile, tusea uscată. Sunt descrise 
cazuri de moarte subită. La o parte din pacienţi pot 
lipsi semnele obiective ale hipertensiunii pulmonare 
arteriale. În talbloul clinic al hipertensiunii pulmona-
re arteriale avansate pot predomina semne de insufi -
cienţă cardiacă congestivă a cordului drept (dispneea 
la efort fi zic, edeme periferice, hepatomegalie, tur-
gescenţă, pulsaţii parasternale şi subxifoidiene), dila-
tarea matităţii cordului, asociată cu accentul zgomo-
tului doi la artera pulmonară şi sufl ul de regurgitare 
prin valva tricuspidală. În acelaşi timp, la pacienţii cu 
bronhopatie cronică obstructivă aceste semne pot fi  
într-o anumită măsură mascate de hiperpneumoatiza-
rea pulmonară. De asemenea, în funcţie de patologia 
de bază, în tabloul clinic pot fi  prezente manifestări-
le ei: sindromul articular şi modifi cările tegumentare 
caracteristice maladiilor de sistem; cutia toracică “în 
butoi”, sunetul percutor “de cutie” şi atenuarea respi-
raţiei, raluri uscate (tip A) sau umede (tip B) în bron-
hopatia cronică obstructivă etc.
Investigaţia funcţiei pulmonare evaluează gravi-
tatea şi caracterul modifi cărilor patologice ale func-
ţiei respiratorii. Această tehnică de diagnosticare per-
mite depistarea unor indici importanţi: FEV1sec, V25-
75, indicele Tiffnaud, capacitatea vitală pulmonară, 
prezenţa insufi cienţei respiratorii, prezenţa stenozei 
inspiratorii şi/ sau hipo-/ hiperventilaţiei pulmonare 
ş.a. Datele spirografi ei se utilizează ca punct de reper 
în evaluarea severităţii insufi cienţei respiratorii, pre-
cum şi a ponderii relative a schimbărilor patologice 
restrictive şi obstructive la pacienţii cu hipertensiune 
pulmonară arterială [3, 4].
Metodele imagistice, utilizate în evaluarea paci-
enţilor cu hipertensiune pulmonară arterială includ: 
cateterismul cardiac, metodele radiologice convenţi-
onale (radiografi a toracică multipoziţională, digrafi a), 
ecocardiografi a (regimul 2D, 3D, doppler, doppler 
tisular, examinările cu contrast), tomografi a compu-
terizată (TC), investigaţia prin rezonanţă magnetică 
(IRM), scintigrafi a pulmonară [4].
Cateterismul cardiac şi angiografi a sunt metode 
de aur în evaluarea directă a severităţii hipertensiu-
nii arteriale pulmonare. În acelaşi timp, sunt meto-
de invazive şi destul de scumpe, în comparaţie cu 
astfel de metode neinvazive ca ecocaradiografi a şi 
radiografi a toracică. Mai multe studii ştiinţifce au 
demonstrat paralelismul rezultatelor acestor metode 
cu datele furnizate de ecocardiografi e. La momentul 
actual, aceste metode sunt rezervate malformaţiilor 
complexe ale cordului şi vaselor magistrale, şi trom-
boemboliilor (cazuri cu un potenţial real de corecţie 
chirurgicală a problemei). Luând în consideraţie ra-
portul risc/ benefi ciu şi cost/ benefi ciu reduse, aces-
te metode au o aplicabilitate limitată în evaluarea 
majorităţii pacienţilor cu hipertensiune pulmonară 
arterială [4, 5].
Radiografi a toracică este o investigaţie neinvazi-
vă, cu iradiere minimă şi cost redus. Se efectuează 
